
Консультации у других специалистов проводились 
по показаниям с целью уточнения диагноза или назна
чения дополнительных методов исследования.

На основании полученных результатов исследования 
можно сделать вывод, что предложенная схема обсле
дования больных позволяет определить основные ф ак
торы, способствующие развитию  глоссалгии. По нашим1 
данным, глоссалгия у 37,93 % больных развивалась прн 
заболеваниях Ж КТ, у 15,52 % — при остеохондрозах 
у 8,62 % — прн эндокринной и сердечно-сосудистой па
тологии; у 5,17 % больных причиной глоссальгни явля
ются различного рода аллергические заболевания и 
лишь у 3,45 % — болезни носоглотки. Интересно отме
тить, что у 73,3 % больных с глоссалгией выявлено на
рушение функции слюнных ж елез; это диктует необхо
димость проведения коррекции функции слюнных 
желез у этого контингента больных.
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Болезнь и синдром Ш егрена (БШ  и СШ) характе
ризуются поражением экзокринных желез, при этом в 
патологический процесс вовлекаю тся большие и малы е 
слюнные железы  [2—7].

К настоящему времени описаны стоматологические 
проявления при БШ , СШ : паротит, ксеростомия, множе
ственный кариес с последующей быстрой потерей зубов.



Большинство исследователей считают, что в возни
кновении кариеса зубов определенную роль играет ро- 
товая жидкость, которая претерпевает изменения у лиц 
с данной патологией [6, 7]. Известно также, что при 
БШ , СШ происходит повреждение базальной мембраны 
ацинарных клеток слюнных желез, что в свою очередь 
отражается на биохимическом составе слюны [4, 5|

Мы не встретили работ о комплексном изучении со
стояния системы перекисного окисления липидов — ак- 
тнрадикальной защиты в слюне и крови больных с БШ. 
СШ. Вполне вероятно, что выявление звена в патогене
зе кариеса зубов у лиц с БШ, СШ откроет новые nyr;i 
профилактики и лечения данной патологии.

Цель нашего исследования — изучение уровня ин
тенсивности процессов перекисного окисления (ПОЛ) 
и системы, регулирующей эти процессы (АОА), в сыво
ротке крови и ротовой жидкости.

С целью изучения функционального состояния АОС 
в сыворотке крови исследовали активность супероксид- 
днсмутазы (СО Д), каталазы, общей пероксидазы, уро
вень АОА. Д ля характеристики свободнорадикального 
окисления в крови мы определяли гидроперекиси (ГП| 
липидов, МДА. Изучение компонентов ПОЛ и АОС в 
слюне основывалось на определении малонового диаль
дегида (МДА) и суммарной антнокислительной актив
ности (АОА).

При исследовании слюны больных с БШ, СШ выяв
лено увеличение МДА на 65,5 % и снижение АОА на 
17,92 % в сравнении с контролем (табл. 1).

В результате анализа биохимических исследований 
крови (табл. 2) не обнаружено значимых изменении 
показателя МДА. ГП повышены на 10,5. Показатели, 
характеризующие АОС, претерпели • существенные из
менения. Наблюдалось снижение АОА на 41,9% и 
С О Д  — на 21,3 %. Количество каталазы и общей перокси
дазы превышало значения контроля соответственно на
39,4 % и 34,1 %.

Таким образом, мы установили, что при БШ, СШ 
нарушаются процессы перекисного окисления липидов 
и системы, регулирующей эти процессы как в слюне, 
так  и в крови. Однако степень выраженности в слюне 
более значима.

Полученные результаты позволяют предположить, 
что системный циркулярный карнес при БШ, СШ, отлн-



чающийся от течения кариеса при других заболеваниях, 
развивается в результате того, что изменения в системе 
ПОЛ — АОС крови приводят к нарушению иммунитета,

Т а б л и ц а  I

Показатели ПОЛ и АОС в смешанной слюне больных 
с БШ, СШ (М ± ш )

Группа
обследуемых п МДА. мкмоль/л п АОА. % ннгпбн- 

рованпя'

Больные
Контрольная

20
26

0,245 ±0 ,06  
0,148 ±  0,01

28
26

24,21 ± 3 ,8  
29,52 ±4,08

Т а б л и ц а  2

Показатели ПОЛ и АОС в крови больных с БШ, СШ ( М ± т )

Показатели Норма Результат
исследования

Кол-во
больных

МДА, мкмоль/л Г,1 -2 ,9 1,92±0,11 43
АОА, % ингибирования 2 9 ,6 -41 ,7 20,73 ±2,50 44
ГП. ед 0,07—0,31 0,17 ±0,02 42
СОД, % ингибирования 9 1 ,3 -95 ,6 73,55±3,55 41
Общая пероксидаза 153,8— 177,5 222,13±8,32 44
Катал аз а, мкмоль/л 8 ,5 -9 ,4 12,487 ±0,61 94

что способствует развитию кариеса [1]; с другой сто
роны, накапливающийся в слюне токсический продукт 
перекисного окисления — МДА может оказы вать по
вреждающее действие на твердые ткани зуба.
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Герпетнформный дерматоз Дюринга (ГД Д ) считают 
относительно редким заболеванием, которое всегда на
чинается с появления зудящих полиморфных высыпаний 
на коже [3]. По мнению некоторых авторов, изолиро
ванное появление пузырен в П Р при ГДД не отмеча
ется. Слизистая оболочка полости рта (СОПР) никогда 
не является начальным проявлением болезни [5, 6. 7].

Однако в литературе имеются единичные сведения 
об изолированном поражении СОПР при болезни Дю
ринга, что рассматривается как один из абортивных 
вариантов ее клинического проявления [1]. В доступ
ной литературе мы не нашли данных о первоначальном 
проявлении заболевания в ПР.

Этнология и патогенез заболевания не выяснены 
Обнаруживают патогенетические связи с эндокринными 
расстройствами, лимфогранулематозом, лейкозом, бла- 
стомой, токсемией, нервным и физическим переутомле
нием, выявляют изменения тонкой кишки, приводящие 
к нарушению процесса всасывания [4].

ГДД  поражает людей любого возраста, но чаще лиц 
среднего возраста и пожилых. Женщины заболевают 
реже, чем мужчины. У пожилых людей возможен ле
тальный исход, трансформация и переход ГДД в вуль
гарную пузырчатку.


